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Objectifs 


• Devant une ascite, argumenter les principales hypotheses diagnostiques 
et justifier les examens complementaires pertinents. 


I f ascite est un epanchement liquidien de 
la cavite peritoneale. Ouand I'ascite est 
pauvre en protides (< 25 g/L), la cirrhose 
est la cause la plus frequente. A ['inverse, quand I'ascite est riche 
en protides, une maladie peritoneale (le plus souvent une carci- 
nose peritoneale) doit etre suspectee. Cependant, une ascite riche 
en protides peut etre observee dans des pathologies avec hyper- 
pression dans les veines sus-hepatiques telles qu'une insuffisance 
cardiaque droite ou une obstruction des veines sus-hepatiques. 


DIAGNOSTIC POSITIF 

En dehors de la cirrhose, I'exploration de I'ascite debute par un 
interrogatoire precis et un examen clinique detaille. Les resultats 
de I'analyse du liquide, en particulier la concentration en protides, 
conditionnent le bilan etiologique. 

L'ascite est le plus souvent indolore mais peut etre douloureuse 
lors de son apparition. L’inconfort abdominal et la dyspnee sont 
frequents en cas d'epanchement abondant. Les autres signes a recher- 
chersont I’augmentation du volume abdominal (mesure du peri- 
metre ombilical), la prise de poids, un ballonnement, une matite 
declive des flancs a limite superieure concave avec un signe du flot 
et (ou) du glagon. Les signes d’accompagnement peuvent etre des 
cedemes des membres inferieurs ou un epanchement pleural. 

L’echographie abdominale est le seul examen utile pour affirmer 
I'ascite pour les epanchements de faible abondance localises souvent 
entre le foie et le rein droit. 


DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE 

II repose sur la clinique et I'analyse du liquide d'ascite. 

Examen clinique 

II doit etre oriente a la recherche de : 

- signes de cirrhose : contexte d'hepatopathie chronique (ante- 
cedents de poussee anterieure d'ascite ou de cirrhose connue, 


facteurs de risque d'hepatopathie chronique), cedemes des membres 
inferieurs, epanchement pleural, le plus souvent a droite, signes cli- 
niques d'insuffisance hepatocellulaire ou d'hypertension portale ; 

- signes d'anasarque en cas de cirrhose, de syndrome nephro- 
tique ou d'insuffisance cardiaque. On peut aussi I'observer en cas 
de myxoedeme thyroidien ou d'hypoprotidemie majeure ; 

- signes d'insuffisance cardiaque droite ; 

- signes de maladie peritoneale : essentiellement la carcinose 
peritoneale (douleurs abdominales ; nausees et vomissements ; 
signes d'occlusion ; touchers pelviens a la recherche d'une carci- 
nose pelvienne ; alteration de I'etat general ; palpation des aires 
ganglionnaires ; palpation de nodules sous-cutanes de carcinose 
peritoneale [« gateaux peritoneaux »] ; notion de cancers digestifs 
ou ovariens) et la tuberculose (patient transplants ; contage ; fievre 
et sueurs nocturnes ; alteration de I'etat general ; tuberculose 
pulmonaire associee dans 30 a 40 % des cas) ; 

- signes pancreatiques. 

Analyse du liquide d'ascite 

La ponction est un geste simple et indispensable. Elle permet 
le recueil du liquide pour analyse biochimique, cytologique et 
bacteriologique et est realisee a gauche a mi-distance ombilic- 
epine iliaque antero-superieure gauche, avec une aiguille fine 
montee sur seringue avec un trocart souple et une tubulure pour 
evacuation. Elle peut etre faite sous controle echographique 
(ascite cloisonnee ou de faible abondance). 

/ La cytologie permet la recherche de cellules neoplasiques et 
le compte des leucocytes, neutrophiles et globules rouges. Les 
seuils de normalite sont des leucocytes < 500/mm 3 dont < 250 neutro- 
philes/mm 3 (le diagnostic d'ascite lymphocytaire est retenu 
quand les leucocytes sont superieurs a 1 000 elements/mm 3 , 
dont au moins 70 % de lymphocytes, et il oriente la recherche vers 
une ascite tuberculeuse) et des globules rouges < 1 000/mm 3 . 
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/ L'etude bacteriologique necessite un examen direct avec colo- 
ration de Gram et une culture sur milieux standard et ascicultures 
(flacons d'hemocultures aerobies et anaerobies). La coloration 
de Ziehl-Neelsen et les cultures sur milieu de Loewenstein- 
Jensen sont demandees uniquement si I'ascite est lymphocytaire 
ou en cas suspicion de tuberculose. 

/ En biochimie, le seul dosage indispensable est celui des protides ; 
les autres etant demandes en fonction du contexte etiologique. 
Le liquide est riche en protides (exsudat) ceux-ci sont > 25 g/L. 
Dans le cas inverse, il s'agit d'un transsudat. Ce seuil de 25 g/L 
peut varier selon les auteurs entre 20 et 30 g/L. Le dosage de 
lipase ou d'amylase est necessaire en cas de suspicion d'origine 
pancreatique (des taux 5 fois superieurs aux taux seriques sont 
en faveur). L'ascite chyleuse est definie par un taux de lipides >1 g/L 
dont plus de 75 % de triglycerides. L'augmentation du cholesterol 
est en faveur d'une carcinose peritoneale. Le dosage d'adenosine- 
desaminase peut etre utile dans les ascites tuberculeuses. 


ASCITE DE LA CIRRHOSE 
Physiopathologie 

L'hypertension portale, definie par une pression portale 
> 15 mmHg, est indispensable au developpement de I'ascite des 
maladies hepatiques. L'ascite est une complication commune des 
affections augmentant la pression des capillaires sinusoides du 
foie : cirrhose, hepatite severe, Budd-Chiari, maladie veino-occlu- 
sive. En revanche, elle est rare dans l'hypertension portale pre- 
sinuso'idale. L'hypothese pathogenique de I'ascite du cirrhotique 
ferait de l'hypertension portale I'evenement initial, suivie d'une 
vasodilatation arterielle provoquant un sous-remplissage du com- 
partiment arteriel et I'activation des systemes endogenes vaso- 
constricteurs (systeme renine-angiotensine-aldosterone, sys- 
teme sympathique et ADH). La retention hydrosodee serait 
I'etape ultime. 


- QU'EST-CE QUI PEUT TOMBER A L'EXAMEN ? " 

I Void une serie de questions qui, a partir d’un exemple de cas clinique, 
pourrait concemer Fitem « Ascite ». 


Elies pourront comporter des questions 
de diagnostic, de therapeutique, de 
physiopathologie, de conduite a tenir, de 
complications. Par exemple, le traitement 
et la prise en charge de l’ascite font 
appel a des connaissances developpees 
dans differents chapitres (traitement des 
infections virales B et C, bilan d’evalua- 
tion d’une cirrhose, transplantations hepa- 
tiques, connaissances surl’antibiotherapie, 
infections bacteriennes, connaissances sur 
rinsuffisance renale fonctionnelle ou 
organique, traitement de l’hemorragie 
digestive par rupture de varices oesopha- 
giennes, etc.). 

Exemple de cas clinique 

Une femme de 48 ans presente depuis 
15 jours une augmentation importante 
du volume de l’abdomen, des oedemes 
des membres inferieurs et un ictere 
discret. Son poids a augmente de 10 kg. 
A l’examen clinique, il existe un foie de 
consistance dure et ferme, 10 angiomes 
stellaires et une matite de l’abdomen, 
matite declive des flancs a limite supe- 
rieure concave. La patiente a ete transfusee 
en 1980 pour une anemie secondaire a 


une hemorragie de la delivrance. Depuis 
6 mois, elle a ete informee par son 
medecin traitant d’une positivite de la 
serologie de l’hepatite C. Sa consom- 
mation anterieure d’alcool etait de 5 ver- 
res de vin par jour. Elle a arrete toute 
consommation de boisson alcoolisee 
depuis 6 mois. Elle est admise aux urgences 
pour une prise en charge therapeutique et 
diagnostique. 

A partir de cette situation clinique, les 
questions pourront porter sur : 

- le diagnostic de cirrhose ; 

- le bilan devaluation d’une cirrhose lors 
de la prise en charge initiale ; 

- le traitement d’une ascite abondante ; 

- le bilan et le traitement d’une infection 
virale C. 

O Quels examens sont necessaires a 
l’etablissement de votre diagnostic ? 

0 Le diagnostic d’ascite en relation 
avec une maladie hepatique secondaire a 
l’infection virale C est continue. Quel 
traitement specifique de l’ascite peut etre 
propose ? 

© Apres 2 semaines de traitement, 
l’ascite a disparu et n’a plus recidive 


apres 2 mois de suivi. A la consultation, 

2 mois apres Fhospitalisation, le TP est a 
80 °/o, l’albumine a 32 g/L et la bilirubine 
a 30 jumol. Quel bilan est necessaire a la 
prise en charge specifique de l’infection 
virale C ? Precisez les modalites du traite- 
ment de l’infection virale C (produits, 
duree et surveillance). 

© Le traitement de l’infection virale C 
s’est avere inefficace. Deux ans apres 
l’episode initial de decompensation de 
l’ascite, le medecin traitant vous informe 
que celle-d resiste au traitement medical. 
Apres evaluation, vous concluez a une 
ascite refractaire. Doimez les elements 
permettant de retenir le diagnostic d’ascite 
refractaire. 

© La patiente et son entourage vous 
confirment que celle-ci est observante et 
abstinente de toute consommation de 
boisson alcoolisee depuis 2 ans et demi. Le 
taux de transaminases fluctue entre 2 et 

3 fois la normale depuis la prise en charge 

initiale. L’echographie abdominale retrouve 
une ascite de grande abondance sans 
anomalie du parenchyme hepatique (pas 
de nodules). Devaluation de sa fonction 
hepatique 2 ans apres Fepisode initial est la 
suivante : TP 40 °/o, bilirubine 45 /umol/L 
et albumine 28 g/L. Quel traitement lui 
proposez-vous ? • 
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De fait, le profil hemodynamique du cirrhotique avec ascite 
est caracterise par un volume sanguin circulant eleve (augmen- 
tation du volume plasmatique et de I'index cardiaque), une expansion 
du volume intrathoracique, une hypotension arterielle, associees 
a une hyperreactivite des systemes renine-angiotensine, du systeme 
nerveux sympathique ainsi que de I'ADH. 

Clinique 

La premiere poussee d’ascite est un evenement majeur avec 
une survie de 20 % a 5 ans. L'etiologie de la cirrhose devra etre 
determinee et les complications recherchees. L'examen Clinique 
apprecie le volume de I'ascite, les orifices herniaires, la gene respi- 
ratoire, la presence d'cedemes des membres inferieurs, la diurese 
et la temperature ; il recherche une infection du liquide d'ascite (ILA). 

Parmi les signes associes, un epanchement pleural (10 % des 
cirrhotiques avec ascite), localise a droite dans 85 % des cas. 
Des oedemes des membres inferieurs peuvent etre presents. 

La recherche de facteurs declenchants est indispensable : 
poussee evolutive de I'hepatopathie suivant l'etiologie (hepatite 
alcoolique, reactivation virale, hepatite auto-immune), hemorragie 
digestive, carcinome hepatocellulaire (dosage de I'a-fcetoproteine, 
echographie hepatique), mauvaise observance du traitement diu- 
retique ou du regime sans sel, infection, intervention chirurgicale 
(aggravant la fonction hepatique). 

Biologie 

La ponction d'ascite est indispensable. L’ascite est de couleur 
jaune citrin, clair, sterile, pauvre en protides (< 25 g/L) avec moins de 
200 elements/mm 3 . La recherche de cellules neoplasiques est inutile. 

Trois types d'analyse doivent etre demandes : numeration des 
leucocytes et des neutrophiles, dosage des protides, examen bac- 
teriologique comportant : un examen direct avec coloration de 
Gram ; une culture sur milieux standard et un ensemencement de 
10 mL d'ascite sur flacons aerobies et anaerobies (ascicultures). 

D'autres prelevements sont necessaires avant debut du trai- 
tement : ionogramme sanguin avec uree et creatinine, natriu- 
rese des 24 heures, evaluation de la fonction hepatocellulaire 
(TP, facteur V, albumine, bilirubine), dosage des transaminases, 
de la GGT et de la phosphatase alcaline pour determiner I'acti- 
vite de I'hepatopathie sous-jacente, hemocultures si suspicion 
d'infection du liquide d'ascite ou fievre. 

Complications de I'ascite du cirrhotique 

1. Complications mecaniques 

II peut exister : 

- une dyspnee en cas d'ascite abondante : il faut eliminer un 
epanchement pleural ou, plus rarement, des complications spe- 
cifiques de I'hypertension portale telles qu'un shunt pulmonaire 
ou une hypertension arterielle pulmonaire ; 

- une hernie de la paroi ou une eventration, parfois compliquees 
d'etranglement ; 

- une rupture de I'ombilic, complication grave prevenue par 
I'evacuation de I'ascite et les soins locaux cutanes. 


POINTS FORTS 


it retenir 

L'analyse du liquide d'ascite est indispensable au bilan 
etiologique. 

Le dosage de protides oriente le diagnostic etiologique : 

> 25 g/L : riche en protides ; < 25 g/L : pauvre en protides. 
La cirrhose est la cause la plus frequente d'ascite pauvre 
en protides (< 25 g/L) et la carcinose peritoneale d'ascite 
riche en protides. 


2. Ascite refractaire 

L'ascite refractaire est definie par I'absence de reponse a une 
restriction sodee apres une semaine de doses optimales de diu- 
retiques (spironolactone 400 mg/j et f urosemide 120 mg/j) avec 
une perte de poids inferieure a 0,2 kg/j pendant les 4 premiers 
jours et une natriurese < 50 mmol/j, ou la survenue de compli- 
cations severes (insuffisance renale, hyponatremie, hyperkalie- 
mie ou hypokaliemie profondes, encephalopathie hepatique) 
contre-indiquant I'utilisation des doses optimales de diuretiques. 
II faut done evaluer I'observance du traitement et du regime sans 
sel pour affirmer le caractere refractaire de I'ascite. 

Le seul traitement curatif est la transplantation hepatique. En 
I'absence de projet de transplantation, les ponctions evacuatri- 
ces iteratives avec expansion volemique par I'albumine (7 g/L 
d'ascite evacuee) sont recommandees en premiere intention. 
Chez un nombre restreint de patients, le TIPS (transjugular intra- 
hepatic portosystemic shunt [ fig. 1]) peut etre discute, car supe- 
rieur aux ponctions iteratives en termes de controle de I'ascite, 
mais il n'ameliore pas la survie et augmente le pourcentage 
d'encephalopathies. II doit etre reserve aux candidats bien selec- 
tionnes (score de Child 10 et absence d'episodes anterieurs 
d'encephalopathie). La derivation peritoneo-jugulaire et I'anas- 
tomose porto-cave chirurgicale ont ete abandonnees en raison 
de morbidites elevees. 


3. Infection spontanee du liquide d'ascite 


C'est une complication grave survenant chez 10 a 20 % des 
cirrhotiques avec ascite, avec une survie de 50 % a 1 an. Elle reci- 
dive dans 40 a 70 % des cas en I'absence d'antibioprophylaxie. 

Les signes evocateurs sont : douleurs abdominales, hyper- ou 
hypothermie et diarrhee. 

Les facteurs de risques sont : antecedent identique, hemor- 
ragie digestive, traitement hemostatique endoscopique, et taux 
de protides dans I'ascite < 10 g/L. 

L'infection est affirmee si le nombre de neutrophiles est supe- 
rieur a 250/mm 3 . L'ascitoculture peut etre positive ou negative. 

Le germe responsable est un bacille a Gram negatif dans 70 % 
des cas, principalement E. coll. Les 30 % restants sont dus a des 
bacteries a Gram positif. La predominance des bacilles a Gram nega- 
tif s’explique par la sequence : translocation, colonisation des gan- 
glions mesenteriques, bacteriemie et ensemencement de I'ascite. 
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Le traitement curatif associe une antibiotherapie en mono- 
therapie pendant 7 jours associee a une perfusion d'albumine de 
1,5 g/kg a J1 gui doit etre repetee a 1 g/kg a J3. II permet le controle 
de I'infection dans 90 % des cas et reduit la mortalite hospita- 
liere a 10 %. Les schemas d'antibiotherapie en monotherapie 
sont principalement le cefotaxime intraveineux (1 a 2 g x 4/j) 
[schema le plus souvent utilise], I'association amoxicilline-acide 
clavulanique (1 g/0,125 g x 3 a 4/j [intraveineux puis per os] et 
I'ofloxacine [200 mg x 2/j intraveineux puis per os]). Les amino- 
sides sont contre-indiques en raison d'une toxicite renale exa- 
cerbee. Une diminution d'au moins 50 % des neutrophiles dans 
I'ascite a J2 signe I'eff icacite. En son absence, I’antibiotherapie 
devra etre modifiee. A distance de I'episode, une transplantation 
hepatique doit etre discutee. 

Le traitement preventif recommande est la norfloxacine 
(400 mg/j). Elle doit etre prescrite apres un episode d'infection 
pendant 4 a 20 mois (en moyenne 12 mois) ou lors d'un episode 
d'hemorragie digestive avec un schema de 400 mg/12 h per os 
pendant 7 jours. Un taux de protides dans I'ascite < 10 g/L est une 
indication controversy. 

4. Complications renales 

/ L'insuffisance renale fonctionnelle justifie la recherche d'un sur- 
dosage en diuretiques, d'un defaut de remplissage apres para- 
centeses evacuatrices, d'une hypovolemie et d'une infection du 
liquide d'ascite. Elle s'ameliore apres remplissage vasculaire effec- 
tue soit par 1,5 L de serum physiologique, soit par des perfusions 
d'albumine (40 g d'albumine si le poids est < 50 kg ; 60 g entre 
50 et 70 kg ; 80 g si > 70 kg). 

/ Le syndrome hepato-renal est caracterise par une vasocons- 
triction renale intense responsable d'une insuffisance renale 
(creatinine 5s 230 /xmol/L ou clairance de la creatinine 
< 40 mL/min) ayant un profil fonctionnel mais resistante au rem- 
plissage. Le pronostic est pejoratif (mortalite de 80 %). Sa pre- 


vention repose sur le traitement precoce des complications de 
la cirrhose et I'optimisation de I'etat hemodynamique. Le traite- 
ment curatif fait appel a la terlipressine en bolus intraveineux 
(1 mg 2 a 4 fois/j) associee a des perfusions d'albumine (1 g/kg 
le 1 er jour, puis 20 a 40 g/j pendant 5 a 15 jours). Chez les patients 
repondeurs, une transplantation hepatique doit etre discutee 
rapidement. 

Traitement de I'ascite non compliquee 

II n'y a pas de traitement preventif specifique. II faut eviter 
1'apport excessif de sel et les medicaments favorisant la reten- 
tion hydrosodee. 

Le traitement curatif repose sur le regime desode, les diuretiques 
et la ponction evacuatrice en cas d'ascite abondante. L'efficacite est 
mesuree par ia perte de poids, qui ne doit pas exceder 500 g/j 
en I'absence d'cedemes et 1 kg/j en leur presence. Le regime desode 
peu restrictif (2 a 3 g/j) peut suffire en cas d'ascite peu abondante. 

Le traitement diuretique comporte soit de la spironolactone 
en monotherapie (dose initiale de 75 mg/j, augmentee jusqu'a 
400 mg/j) soit une association spironolactone-furosemide (ratio : 
50 mg spironolactone/20 mg furosemide) avec augmentation 
progressive jusqu'aux doses maximales de 400 mg/j de spirono- 
lactone et de 160 mg/j de furosemide. Le furosemide en monotherapie 
doit etre reserve aux contre-indications de la spironolactone. 

La tolerance et l'efficacite sont appreciees a I'aide du poids 
(tous les 2 jours), de la diurese, du perimetre abdominal, de I'io- 
nogramme sanguin et urinaire, de I'uree et de la creatinine. 

Les ponctions evacuatrices sont indiquees en cas d'ascite ten- 
due avec gene fonctionnelle. Un risque de dysfonction circula- 
toire apparaTt au-dela de 2 L et doit etre prevenu par une expan- 
sion volemique a I'aide de perfusion de colloides. Le solute ayant 
la plus grande efficacite est I'albumine a la posologie de 
7 g par litre evacue. D'autres colloides de synthese peuvent etre 
utilises mais reserves aux ponctions de moins de 5 L. 


ASCITES DE L'HYPERTENSION PORTALE 
EN DEHORS DE LA CIRRHOSE 

Blocs sous-hepatiques 

Une ascite est exceptionnellement observee dans I'hyper- 
tension portale presinusoidale. 

Les causes les plus frequentes sont la compression extrin- 
seque du tronc porte par une lesion tumorale ou des adenopa- 
thies, la thrombose portale (le bilan etiologique est identique a 
celui du syndrome de Budd-Chiari), et la bilharziose hepatique. 

Blocs sus-hepatiques 

Le syndrome de Budd-Chiari ou obstruction d'au moins 
2 veines sus-hepatiques sur 3 est la cause la plus frequente. La 
maladie veino-occlusive, atteinte des veinules hepatiques, est 
I'autre cause d'hypertension portale par bloc sus-hepatique. 

Le diagnostic de syndrome de Budd-Chiari est suspecte par 
I'echographie-doppler et continue par angioscanner ou angio-IRM. 
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mum™ Scanner abdominal : ascite secondaire a 
un cancer de I'ovaire. 


Des douleurs abdominales importantes et une hepatomegalie 
douloureuse sont frequentes dans les tableaux aigus et passent 
souvent inapergues en cas de tableau chronique. L'ascite est souvent 
riche en protides. 

Le bilan etiologique recherche une cause locoregionale (infec- 
tieuse ou neoplasique) ; des affections thrombogenes (syndrome 
myeloproliferatif patent ou latent, hemoglobinurie paroxystique noc- 
turne, syndrome des antiphospholipides, deficits en inhibiteurs de la 
coagulation [proteines C et S, anti-thrombine III], mutation des genes 
des facteurs de la coagulation II et V, grossesse et post-partum). 


ASCITES PERITONEALES 
Carcinose peritoneale 

Elle temoigne d'une maladie neoplasique evoluee avec un 
mauvais pronostic (mediane de survie de 6 mois). Le pronostic 
depend de la tumeur d'origine qui determine les 2 principaux 
facteurs pronostiques : I'evolutivite et la chimiosensibilite. 

Le pronostic des carcinoses peritoneales d'origine ovarienne 
est nettement meilleur que celui des carcinoses peritoneales d'o- 
rigine colo-rectale lui-meme superieur a celui des cancers gas- 
trique ou pancreatique. 

Deux tiers des carcinoses peritoneales sont d'origine diges- 
tive : 60 % colon-rectum ; 20 % estomac et 20 % pancreas. Le 
tiers restant est principalement d'origine ovarienne. 

L'ascite est riche en protides (> 25 g/L) et des cellules neopla- 
siques sont identifiables dans 60 a 90 % des cas. II existe une 
augmentation du taux de cholesterol (parametre utile) et des LDH. 

La laparoscopie (si cytologie negative et contexte evocateur) 
avec biopsies dirigees permet d'affirmer le diagnostic. 

Le scanner abdominal (fig. 2) et pelvien permet la recherche 
du primitif et des nodules peritoneaux, le bilan d'extension et, 


en cas d'occlusion, I'identification du siege et de la nature de 
I'occlusion et son mecanisme. 

Le traitement repose sur la chimiotherapie systemique. Le 
traitement symptomatique concerne I'occlusion, la douleur, et 
l'ascite. Pour l'ascite, les diuretiques et le regime desode sont 
prescrits avec une efficacite incertaine. Des ponctions evacua- 
trices sont parfois necessaires. Le traitement de I'occlusion est 
symptomatique, car le mecanisme est lie a I'envahissement du 
peritoine et non a un obstacle isole. Avec un traitement bien 
conduit et malgre I'occlusion, les patients peuvent boire et man- 
ger de petites quantites d'aliments sans residus. II faut recher- 
cher et traiter les facteurs exacerbant les nausees et vomisse- 
ments : hypercalcemie, insuffisance renale, ascite importante, 
infection, hypertension intracranienne, douleur et anxiete. La 
prescription d'antiemetiques est necessaire. 

La douleur est traitee selon les regies des paliers OMS. La 
morphine est souvent necessaire et n'est pas contre-indiquee en 
cas d'occlusion. 


ASCITE TUBERCULEUSE 

L'ascite est riche en protides, lymphocytaire (> 1 000 ele- 
ments/mm 3 dont 70 % de lymphocytes), avec un taux de LDH 
eleve. La recherche directe du BK est souvent negative ; la PCR 
est rarement contributive et les cultures sont positives dans 
50 a 60 % des cas. Le diagnostic ne peut etre fonde uniquement 
sur la culture qui exige plusieurs semaines. 

La concentration elevee d'adenosine-desaminase est tres sen- 
sible (> 90 %) et tres specifique (> 90 %) ; un taux eleve permet 
de retenir le diagnostic et d'instaurer le traitement sans atten- 
dre les cultures. 

II faut rechercher des localisations pulmonaires, digestives et 
renales. 

La laparoscopie avec biopsies dirigees est parfois necessaire 
(dosage dans l'ascite d'adenosine-desaminase non realise et exa- 
men direct negatif) et montre un peritoine inflammatoire avec 
adherences et granulations blanchatres. 

Le traitement antituberculeux doit etre instaure des que 
possible. 

Mesotheliome peritoneal 

II est rare et observe souvent apres une exposition a I'amiante. 

La Clinique est similaire a la carcinose peritoneale secondaire. 

La ponction avec examen cytologique oriente le diagnostic. 

L'echographie et (ou) le scanner abdominal montrent des masses 
solides peritoneales disseminees. 

La laparoscopie (ou laparotomie) est necessaire avec des biopsies 
dirigees pour affirmer le diagnostic, qui est histologique. 


ASCITE OVARIENNE 

/ Le cancer de I'ovaire dissemine dans le pelvis (envahissement 
de la trompe, de I'uterus, du grand epiploon et du colon sigmoide) 
et dans le peritoine. L'aspect le plus frequent est celui d'une 
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Ascite 


carcinose diffuse de type miliaire avec ascite. Des epanchements 
benins peuvent etre observes au cours d’authentiques stades 
localises. Le CA 125 (parfois eleve au cours des epanchements 
benins) est eleve dans 80 % des cas et utile a la surveillance. 
Le traitement repose sur la chirurgie d'exerese aussi complete 
et peu delabrante que possible et est associe a la chimiothera- 
pie dans les cancers avances ou avec residus tumoraux persis- 
tant apres chirurgie. Line intervention dite de second regard 
sera discutee apres en general 6 cycles de chimiotherapie. 

/ Le syndrome de Demons-Meigs est de pathogenie mal 
connue. II associe des tumeurs ovariennes benignes (kys- 
tiques et non kystiques), une ascite associee a un epanche- 
ment pleural recidivant avec un liquide (plevre et peritoine) 
pauvre en protides. La guerison avec disparition des epan- 
chements (plevre et peritoine) est la regie, apres exerese de 
la tumeur ovarienne. 

/ L'hyperstimulation ovarienne grave est une stimulation follicu- 
laire trop poussee apres injection de gonadotrophines chorio- 
niques. Elle provoque de volumineux ovaires kystiques (supe- 
rieurs a 12 cm de diametre) avec epanchement dans le peritoine 
et parfois dans d'autres sereuses. 


ASCITE PANCREATIQUE 

Elle survient au cours des pancreatites aigues ou chroniques et 
liees soit a une rupture de faux kystes, soit a une necrose pan- 
creatique ou une rupture du canal de Wirsung. 

Un epanchement pleural localise souvent a gauche est souvent 
associe. La ponction d'ascite montre un liquide riche en protides, 
en lipase et amylase (taux 5 fois superieurs aux taux seriques). 


ASCITE CHYLEUSE 

L’ascite est d'aspect lactescent, avec un taux de lipides > 1 g dont 
70 % de triglycerides et riche en lymphocytes. 

Le mecanisme est une augmentation de pression dans les 
voies lymphatiques ou de production lymphatique debordant les 
capacites du canal thoracique. 

L'ascite chyleuse peut etre liee a un obstacle sur les voies lym- 
phatiques : un taux de lipides > 3 g est evocateur. Les causes sont 
des adenopathies neoplasiques, une atteinte tumorale du me- 
sentere, ou une thrombose de la veine sous-claviere alterant le 
drainage du canal thoracique. 

Les ascites chyleuses traumatiques sont secondaires a la rup- 
ture traumatique ou chirurgicale de la citerne de Pecquet ou du 
canal thoracique et sont une complication classique de la chi- 
rurgie pancreatique, de la lymphadenectomie retroperitoneale, 
de la transplantation renale et de la cure chirurgicale d’anevrisme 
de I'aorte abdominale. 

L'ascite chyleuse, par augmentation de production lympha- 
tique, est secondaire a une cirrhose, une insuffisance cardiaque 
droite avec augmentation de la pression cave, une fibrose pul- 
monaire avec obstruction du canal thoracique ou un syndrome 
de Budd-Chiari. 


Le traitement necessite un regime sans sel, des diuretiques, 
et des ponctions evacuatrices compensees par des perfusions 
de colloides. Le regime est pauvre en graisses dans I'alimentation 
(5 g/j) avec apport de triglycerides a chaine moyenne (30 a 
50 g/j). Le traitement de la cause est fondamental quand il est 
possible. 


ASCITE DE L'INSUFFISANCE CARDIAQUE 
DROITE 

Elle survient au cours d'une poussee d'insuffisance cardiaque 
droite ou globale. 

L'ascite est riche en protides avec peu de cellules. 

Le diagnostic est aide par I'echo-doppler cardiaque ou le 
catheterisme cardiaque avec etude hemodynamique. 


ASCITE DE CAUSES RARES 

La maladie gelatineuse du peritoine (ou pseudomyxome perito- 
neal) est une maladie rare de I'adulte de plus de 40 ans et de 
sexe feminin dans 75 % des cas. Le diagnostic est souvent fait 
apres laparotomie. 

Le liquide est de couleur ambree avec des quantites enormes 
de mucus dans la cavite peritoneale et des implants peritoneaux et 
epiploiques. Les causes sont une tumeur ovarienne de type kyste 
mucoide le plus souvent benin, rarement malin (cystadenocarci- 
nome mucineux) ; une mucocele appendiculaire ; et plus rarement 
des carcinoses peritoneales primitives ou secondaires. L'exerese 
chirurgicale de la tumeur (une ovariectomie bilaterale est preconi- 
see) est souvent associee a une appendicectomie avec evacuation 
de l'ascite. La chimiotherapie intra-peritoneale est controversee. 
Parmi les autres causes : 

- hypoprotidemie majeure ; 

- myxcedeme thyro'tdien : contexte d'hypothyroidie, ascite riche 
en protides ; 

- la maladie periodique, les vascularites, une malnutrition, une 
dialyse peritoneale ; 

- gastroenterite a eosinophiles, maladie de Whipple, sarcoi'dose. 

(v. MINI TEST DE LECTURE, p.1488) 


Pour en savoir plus 

1 Conference de consensus 

1 Maladies du foie 

de I'hypertension portale 

et des voies biliaires 

Texte disponible sur le site 
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Internet de I'AFEF : 

4 e ed. Paris : Flammarion 
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upes/afef/accueil/accueil.asp 

t Cirrhose 

Monographie 
(Rev Prat 2005;55: 
a paraftre) 


1476 


LA REVUE DU PR AT I C I EN / 2005 : 55 



